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Työn tarkoituksena oli tuottaa kuvallista oppimateriaalia Metropolian bioanalyytikko-opiske-
lijoille. Hematologian kurssilla oppimistavoitteita ovat muun muassa normaaleiden solujen 
sekä patologisten muutosten erottaminen veren perifeerisestä sivelyvalmisteesta. Kuvaop-
paan tavoitteena on tukea opiskelijaa solujen tunnistamisen oppimisessa. Kuvat auttavat 
opiskelijaa havainnollistamaan opittua teoriatietoa. Työn toimeksiantaja on Metropolia am-
mattikorkeakoulu. Kuvasimme solut kuvaopasta varten hematologian luokassa olevalla mik-
roskooppikameralla, josta otetut kuvat tallentuivat suoraan muistitikulle. Käytimme solujen 
kuvaamiseen koulun opetuskäytössä olevia sivelyvalmisteita. Kuvaoppaaseen valittujen ku-
vien kriteereitä olivat niiden selkeys ja sopivuus oppimateriaaliksi. 
 
Toiminnallinen opinnäytetyö koostuu raportista ja tuotoksesta. Opinnäytetyön tuotoksia ovat 
kuvaopas sekä Powerpoint-esitys. Kuvaopas sisältää kuvia akuuttien ja kroonisten leukemi-
oiden, myelodysplastisten oireyhtymien, myelooman, karvasoluleukemian, Sézaryn oireyh-
tymän sekä bakteeri-ja virusinfektioiden tyypillisimmistä valkosolulöydöksistä. Kuvaop-
paassa on myös teoriaa veritaudeista. PowerPoint-esitys sisältää samoja kuvia kuin kuva-
oppaassa, mutta on teoriaosuudeltaan kuvaopasta tiivistetympi. 
 
Opiskelijat voivat käyttää kuvaopasta hematologian luokassa solujen itsenäiseen tunnistuk-
seen. Sen avulla opiskelija voi verrata mikroskoopissa näkemiään soluja kuvaoppaan solui-
hin. Opettaja voi käyttää PowerPoint-esitystä opetuksessaan omien opetusmateriaaliensa 
tukena. PowerPoint-esityksen voi laittaa Moodle-alustalle, jossa se on saatavilla myös itse-
näiseen opiskeluun. Jatkokehitysmahdollisuutena työtä voisi täydentää lisäämällä kuvia 
myös punasolumuutoksista. Myös muista työn ulkopuolelle jätetyistä veritaudeista voisi 
tehdä vastaavan kuvaoppaan. 
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Verisolujen morfologinen arviointi ja leukosyyttien erittelylaskenta ovat merkittävässä 
osassa veritautien alustavassa diagnostiikassa. Perifeerisen veren sivelyvalmiste on ob-
jektilasille tehty sively, johon käytetään kapillaari- tai laskimoverta. Valkosolujen erittely-
laskenta tehdään May-Grünwald-Giemsan värjäyksellä värjätystä veren sivelyvalmis-
teesta. Verisoluanalysaattorit tekevät nykypäivänä suurimman osan verisolututkimuk-
sista ja erittelylaskennoista, mutta ne eivät kuitenkaan kykene tunnistamaan kaikkia pa-
tologisesti merkittäviä tai morfologialtaan eli ulkonäöltään poikkeavia soluja. Sen vuoksi 
on tärkeää tarkastaa analysaattorin ilmoittamat löydökset myös mikroskooppisesti. Leu-
kosyyttien manuaalinen erittelylaskenta on yhä olennainen taito bioanalyytikkojen ja la-
boratoriohoitajien työssä kliinisen hematologian laboratoriossa, jossa verisolujen tunnis-
tustaitoa tarvitaan päivittäin. (Savolainen 2007: 92; Mahlamäki 2004:278‒279.) 
 
Verisyövät luokitellaan harvinaisiin syöpiin, ja ne ovat harvinaisista syövistä yleisimpiä. 
Suomessa harvinaisiin syöpiin sairastuu vuosittain 6700 ihmistä. (Leinonen 2016.) Pa-
hanlaatuisten veritautien hoidot ovat kehittyneet viime vuosina huomattavasti, ja sen an-
siosta suuri osa potilaista pystytään parantamaan solunsalpaajahoidoilla tai kantasolu-
jensiirroilla (HUS 2017). Harvinaisiin syöpiin liittyy kuitenkin haasteita sekä potilaalle että 
terveydenhuollolle. Niistä on vaikeaa saada tarvittavia määriä potilasaineistoja kliinisiä 
ja epidemiologisia tutkimuksia varten. Diagnoosia varten tarvitaan monesti usean eri-
koisalan yhteistyötä. Perusterveydenhuollossa ei välttämättä ole riittävää tietoutta harvi-
naisista taudeista, jolloin diagnoosin saaminen voi viivästyä. (Leinonen 2016.) 
 
Veren laboratoriotutkimuksia käytetään ensisijaisesti tautien seulontoihin, diagnoosin 
varmistamiseen, taudinkulun seurantaan sekä lääkehoidon tehon arviointiin. Veritutki-
muksia tehdään terveyskeskuksissa sekä sairaaloissa päivittäin. Elimistössä veren tär-
kein tehtävä on kuljettaa erilaisia tärkeitä aineita, joten verta tutkimalla voidaan saada 
laajasti tietoa yksilön hyvinvoinnista ja terveyden tilasta. Sen lisäksi veressä on monen 
tyyppisiä verisoluja, joiden lukumäärä ja morfologia vaihtelevat eri sairauksien aikana. 
Verisoluissa tapahtuneiden muutosten arviointi ja elimistölle merkittävimpien aineiden 
pitoisuuksien mittaaminen auttaa sairauksien diagnosoinnissa sekä hoidon tulosten seu-
rannassa. Mitä varhaisemmassa vaiheessa saadaan diagnosoitua kliinisesti merkitse-
vää tautia, sitä yleensä positiivisempi paranemisennuste potilaalla on. (Eskelinen 2016.) 




Verenkuva-analyysi on yksi yleisemmin pyydetyistä verenkuvatutkimuksista. B-PVK- ja 
B-TVK -tutkimukset eli perusverenkuva ja täydellinen verenkuva suoritetaan automaatti-
sen verenkuva-analysaattorin avulla, jolloin saadaan laajasti tietoa potilaan veren ylei-
sestä tilasta. Tutkimukseen kuuluu muun muassa valkosolujen kokonaismäärän las-
kenta, ja halutessa analysaattorit pystyvät tekemään myös valkosolujen tarkkaa erittely-
laskentaa. Vaikka verenkuva-analysaattorit kykenevät morfologisesti tunnistamaan veri-
soluja, hälyttävät patologisten solujen löytymisestä ja helpottavat merkittävästi laborato-
riohenkilökunnan työskentelyä, ne ovat kuitenkin alttiit monenlaisille virhelähteille eli tu-
loksiin virheellisesti vaikuttaville seikoille. Näytteen lipeemisyys ja hemolyyttisyys voivat 
häiritä puna- ja valkosolujen analysointia. Näytteessä olevat poikkeavan suuret solut, 
tumalliset erytrosyytit eli punasolut tai muulla tavalla solumorfologialtaan poikkeavat ve-
risolut helposti hämäävät analysaattorin tulkintaa, jolloin tulosten luotettavuus laskee. 
(Savolainen ‒Tienhaara 2015: 86‒88.) 
 
Näyte joudutaan tarkastelemaan mikroskooppisesti aina, kun laite hälyttää solujen poik-
keavasta löydöksestä, sillä automaattianalysaattori ei pysty korvaamaan kokonaan asia-
tuntijan silmää solutunnistuksessa. Hyväksyttäessä muun muassa leukosyyttien erittely-
laskentatuloksia käytetään usein autovalidaatio-ohjelmistoa, joka tarkistaa tiettyjen 
sääntöjen mukaan tuloksia ja hyväksyy ne. Jos automaattinen hyväksyntä ei mene läpi 
ja analysaattori ei ole suoriutunut analyysistä, erittelylaskenta tapahtuu mikroskooppi-
sesti. Työelämässä hematologian laboratoriossa verisolujen mikroskooppinen tarkastelu 
rajoittuu lähinnä poikkeavia löydöksiä sisältäviin näytteisiin. Tällaisista näytteistä paljas-
tuu usein pahanlaatuisia verisairauksia. Mikroskopointia käytetään eniten valkosolujen 
erittelyssä. (Savolainen ‒ Tienhaara 2015: 88‒89.) 
 
Tämän työn tarkoituksena oli tuottaa kuvallista opetusmateriaalia maligneista eli pahan-
laatuisista verisolumuutoksista hematologian opetukseen. Sen toimeksiantajana on Met-
ropolia ammattikorkeakoulu. Verisoluihin liittyvää kuvallista opetusmateriaalia on hema-
tologian kurssilla niukasti saatavilla, ja tämän työn on tarkoitus vastata tähän ongelmaan. 
Toiminnallisen opinnäytetyön tuotoksena oli perinteinen kuvaopas, jonka lisäksi teimme 
PowerPoint-esityksen opettajan omien opetusmateriaalien tueksi. Työelämässä potilas-
näytteet ovat haastavia, ja siksi onkin hyödyllistä, että jo koulussa harjoitellaan tunnista-
maan maligneja verisolumuutoksia. Opintojen alussa opiskelija tarvitsee paljon harjoi-
tusta verisolujen tunnistuksessa, ja etenkin kuvat ovat siinä tärkeässä roolissa. Kuvat 
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havainnollistavat opittua teoriatietoa. Solut voivat olla poikkeavan näköisiä ja morfologi-
altaan hankalia erottaa, ja siksi kuvamateriaalia olisi hyvä olla monipuolisesti. Kuvaop-
paan kuvat kuvattiin itse koulun mikroskooppikameralla. Opas tukee opiskelijoita solujen 
itsenäisessä tarkastelussa, koska sen avulla opiskelija voi verrata mikroskoopissa näke-
miään soluja kuvamateriaaliin. PowerPoint-esitys on melko samankaltainen kuin kuva-
opas, mutta hieman tiivistetympi versio. Molemmissa tuotoksissa on kuvien lisäksi myös 
teoriatietoa, mutta pääpaino on kuvissa. 
 
Työ rajattiin käsittelemään seuraavia veritauteja: akuutti lymfaattinen leukemia, akuutti 
myelooinen leukemia, krooninen myelooinen leukemia, krooninen lymfaattinen leuke-
mia, myelodysplastiset oireyhtymät, Sézaryn oireyhtymä, karvasoluleukemia ja mye-
looma. Akuutista myelooisesta leukemiasta ja kroonisesta lymfaattisesta leukemiasta 
mukaan otettiin vielä niiden alalajit promyelosyyttileukemia ja prolymfosyyttileukemia. 
Kuvaoppaassa esitellään näille veritaudeille tyypillisimmät valkosolumuutokset. Lisäksi 
mukaan otettiin myös virus-ja bakteerimuutokset, vaikka ne eivät olekaan veritauteja. 
Myös punasolumuutoksia käydään tekstiosioissa läpi. Aiheen valinta syntyi yhteisestä 
kiinnostuksestamme kliiniseen hematologiaan. Tarkoituksena on myös syventää omaa 
hematologian osaamistamme. 
2 Opinnäytetyön tarkoitus ja tavoite 
 
Opinnäytetyön tarkoituksena oli tuottaa kuvallista oppimateriaalia veritaudeista bio-
analyytikko-opiskelijoiden käyttöön eli tehdä kuvaopas veritautien valkosolumuutoksista. 
Myös punasolumuutoksista kerrotaan kuvaoppaan tekstiosiossa sekä tässä raportissa. 
Vastaavasta solujen tunnistamiseen liittyvästä materiaalista on koululla puutetta, joten 
työn oli tarkoitus vastata tähän tarpeeseen. Tavoitteena oli helpottaa bioanalyytikko-
opiskelijoiden oppimista verisolujen mikroskooppisessa tunnistamisessa. Opiskelija voi 
käyttää kuvaopasta apuna solujen itsenäisessä tunnistamisessa hematologian luokassa, 
jolloin hän voi suoraan verrata mikroskoopissa näkemiään soluja kuvaoppaan soluihin. 
PowerPoint-esitystä opiskelija voi katsoa myös kotonaan tietokoneella. 
 
Opinnäytetyötämme ohjasivat seuraavat tutkimustehtävät: 
 
- Millaisia verenkuvamuutoksia veritauteihin liittyy? 
- Millainen on hyvä oppimateriaali 




3 Hematologia oppiaineena 
 
Hematologia on lääketieteen erikoisala, joka tutkii verta ja siihen liittyviä sairauksia. Tä-
hän liittyvät punasolujen, valkosolujen, verihiutaleiden, verisuonten, luuytimen, pernan, 
imusolmukkeiden sekä verenvuotoon ja hyytymiseen osallistuvien proteiinien eli hemo-
staasin ja tromboosin tutkimukset. (American Society of Hematology n.d.) Bioanalyytik-
koja koulutetaan useissa ammattikorkeakouluissa Suomessa. Koulutusta järjestetään 
Metropoliassa, Savoniassa, Tampereen ammattikorkeakoulussa, Oulun ammattikorkea-
koulussa, Novian ammattikorkeakoulussa sekä Turun ammattikorkeakoulussa. Kaikissa 
ammattikorkeakouluissa bioanalytiikan tutkinto-ohjelmiin kuuluu kliinisen hematologian 
opintojakso, mutta kurssien toteutus ja opintopisteet vaihtelevat. Metropolia ammattikor-
keakoulussa hematologian opetus on osa kliinisen hematologian ja immunohematolo-
gian tutkimukset- opintojaksoa. (Metropolia opinto-opas 2017; TurkuAMK 2016; 
TAMK  2017; Savonia 2017; OAMK 2017; Novia 2017.) 
 
Metropolia ammattikorkeakoulun hematologian ja immunohematologian opintojakso on 
laajuudeltaan 10 opintopistettä, josta hematologian osuus on 6 opintopistettä. Tähän si-
sältyy luentoja 36 tuntia, harjoitustunteja 40, kirjallinen oppimistehtävä 20 tuntia ja itse-
näistä työskentelyä 66 tuntia. Opintojakson sisältöön kuuluu mm. verisolujen määrän, 
laadun ja patologisten muutosten tutkiminen, hyytymisjärjestelmä ja siihen liittyvät tutki-
mukset, immunohematologian peruskäsitteet sekä verikeskustoiminnan kokonaisuus si-
sältäen kliinisesti merkittävimmät veriryhmäjärjestelmät. Kyseisen opintojakson tavoit-
teena on tutustua hyytymisjärjestelmään laboratoriotutkimusten kautta, osata kuvailla 
verenkuvatutkimusten eri mittausmenetelmät sekä tietää niiden kliininen merkitys, osata 
huoltaa laitteita ja suorittaa hyytymis- ja verenkuvatutkimuksia laadunohjaussuositusten 
mukaisesti. Sen lisäksi opiskelija osaa perustella verensiirtotoiminnan merkitystä poti-
laan hoidossa sekä preanalyyttisten tekijöiden merkitystä verensiirtoon liittyvässä analy-
tiikassa. Tutkimuksista saatuja tuloksia on osattava arvioida suhteellisiin viitearvoihin ja 
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Verisolut muodostuvat luuytimessä tapahtumasarjassa, jota kutsutaan hematopoieesiksi 
(kuvio 1). Kantasoluista syntyy verisoluja solunjakautumisen, linjan muodostuksen, eri-
laistumisen sekä kypsymisen kautta. Verisoluja muodostuu läpi elämän. Verisolut alka-
vat muodostua sikiökaudella kolmen viikon iässä ruskuaispussissa, joka sijaitsee alkion 
ympärillä. Tämän jälkeen solujen muodostus alkaa myös istukassa, aortan seinämässä 
ja maksassa. Kymmenen viikon kuluttua hedelmöityksestä verisoluja alkaa syntyä luu-
ytimessä, jossa verisolut pääosin jatkossa muodostuvat. Monikykyinen hematopoieetti-
nen kantasolu tarkoittaa solua, jolla on poikkeuksellisesti kyky tuottaa sekä itseään muis-
tuttavia kantasoluja, että erilaistumiskyvyltään suppeampia jälkeläisiä. Erilaisten linjava-
lintojen, solunjakautumisten ja kypsymisten seurauksena monikykyisistä kantasoluista 
muodostuvat kaikki verisolut. (Koistinen ‒ Siitonen 2015: 16‒17.) 
 
Hematopoieettiset kasvutekijät ovat elimistön solujen tuottamia proteiineja, joilla on tär-
keä rooli luuytimen solujen kasvussa ja erilaistumisessa. Tällaisia kasvutekijöitä ovat ko-
lonioita stimuloivat tekijät eli CSF, useat interleukiinit (IL) ja monet glykoproteiinit kuten 
kemokiinit. Suurin osa kasvutekijöistä edistää kypsyvien solujen kasvua sekä niiden kyp-
symistä, ohjaa ja stimuloi solujen erilaistumista sekä vahvistaa jo kypsyneiden verisolu-
jen toimintaa. Kasvutekijöiden vaikutus soluihin perustuu solun pinnalla oleviin spesifisiin 
kasvutekijäreseptoreihin, jotka aktivoivat solunsisäisen signaalitien. Kasvutekijän akti-
vaatiosignaalin ja solussa ilmentyvien muiden proteiinien yhteisvaikutuksen myötä, yksi 
kasvutekijä voi vaikuttaa verisoluihin erilaistumisasteesta ja aktivaatiotilasta riippuen. Tä-
ten sama kasvutekijä pystyy vaikuttamaan sekä monikykyisiin että suuntautuneisiin kan-
tasoluihin sekä kypsymättömiin ja kypsiin verisoluihin.  (Koistinen ‒ Siitonen 2015: 21‒
22.) 
 








Granulosyytteihin kuuluvat neutrofiilit, eosinofiilit ja basofiilit, ja niiden nimitys tulee solu-
jen sytoplasman runsaista granuloista (Laudicina –  Simonian 2014: 146). Neutrofiilit 
ovat veren yleisimpiä soluja. Myeloblasti on varhaisin granulosyyttilinjan morfologisesti 
tunnistettava solumuoto. Solu on kooltaan 14-20 µm, ja sillä pyöreä tai ovaali tuma. Tu-
man kromatiini on hienojakoista, ja tumajyväsiä on nähtävissä yhdestä viiteen. Promye-
losyytit ovat kooltaan 15-20 µm, ja niiden tuma on edelleen melko suurikokoinen. Tuman 
rakenne on edelleen hienojakoista ja sen väritys vaihtelee violetista tumman siniseen. 
Tumajyväsiä voi edelleen olla nähtävissä. Promyelosyyttien sytoplasmassa esiintyy tum-
manvioletteja primaarigranuloita. Myelosyytit ovat kooltaan 12-18 µm. Tuma on pienempi 
kuin promyelosyytillä ja tumakromatiini on myös tiiviimpää. Tuma voi olla rakenteeltaan 
pyöreä, ovaali tai hieman litistynyt yhdeltä puolelta. Se on väritykseltään promyelosyyttiä 
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tummempi. Tumajyväsiä ei enää erotu. Solujen jakautumiskyky päättyy myelosyyttita-
solla. Metamyelosyytti eroaa tuman muodoltaan myelosyytistä muistuttaen kidneypavun 
rakennetta. Tuman kromatiini on karkeaa ja kokkareista, ja tumajyväsiä ei erotu. Meta-
myelosyytin sytoplasma on vaaleanpunaista, ja siinä on hallitsevaa granulaa. Sauvatu-
mainen neutrofiili on hieman metamyelosyyttiä pienempi solu, jonka tuma on alkanut 
muodostua makkaramaiseksi. Sauvatumaisia neutrofiilejä epäkypsempiä granulopoiee-
sin muotoja ei yleensä esiinny normaalissa verenkierrossa. Kypsässä liuskatumaisessa 
neutrofiilissä tuma on tavallisimmin jakautunut kolmeen tai neljään osaan. Jos tuma on 
liuskoittunut alle kolmeen osaan, on kyse aliliuskoittumisesta. Yliliuskoittuneessa liuska-
tumaisessa neutrofiilissä tuma on jakautunut yli viiteen osaan. (Laudicina ‒ Simonian 
2014: 150‒153; Koistinen ‒ Siitonen 2015: 24‒25.) 
 
Luuytimeen on varastoituna kypsiä neutrofiilejä muutaman vuorokauden kulutuksen va-
ralle. Elimistö reagoi infektioihin vapauttamalla neutrofiilejä verenkiertoon, ja samalla 
granulopoieesi aktivoituu. Neutrofiilit ovat veren yleisimpiä valkosoluja, niiden osuuden 
ollessa noin 60% kaikista valkosoluista. Verestä ne siirtyvät elimistön kudoksiin, joissa 
ne kuolevat apoptoosissa makrofagien fagosytoidessa ne. (Laudicina – Simonian 2014: 
148‒150; Koistinen – Siiitonen 2015:24‒25.) 
 
Eosinofiilit käyvät läpi samankaltaisen kypsymisprosessin kuin neutrofiilit, mutta ne voi-
daan erottaa neutrofiileistä valomikroskoopilla vasta myelosyyttitasolla. Eosinofiilinen 
myeloblasti ja eosinofiilinen promyelosyytti vastaavat morfologialtaan neutrofiilistä mye-
loblastia ja promyelosyyttiä, joten niitä ei voida erottaa toisistaan. Kypsän eosinofiilin 
tuma on jakautunut kahteen tai kolmeen lohkoon. Sen sytoplasma on täynnä punertavaa 
granulaa. Eosinofiilit kohoavat allergisissa reaktioissa, parasiitti-infektioissa ja krooni-
sissa tulehduksissa. (Laudicina ‒ Simonian 2014:160‒163.) 
 
Basofiilit kypsyvät neutrofiilien ja eosinofiilien tapaan, ja niiden ensimmäinen tunnistet-
tava muoto on promyelosyytti. Tämä on kuitenkin hyvin hankala erottaa neutrofiileistä ja 
eosinofiileistä. Sen sijaan tätä kypsemmät basofiilit ovat helposti erotettavissa muista 
granulosyyteistä niiden tummanvioleteista granuloista, jotka jakautuvat epätasaisesti 
ympäri sytoplasmaa. Basofiilien runsas määrä veressä liittyy astmaan, nokkosihottu-
maan, allergiseen nuhaan sekä anafylaksiaan. Normaalisti basofiileja on veressä vä-
hemmän kuin 0.2 x 109/l (<1% kaikista leukosyyteistä). Tämän määrän ylittyessä on kyse 
basofiliasta. (Laudicina – Simonian 2014:160‒163.) 






Monosyytit kehittyvät kantasolusta, joka pystyy jakautumaan joko granulosyytiksi tai mo-
nosyytiksi. Monosyytit kiertävät verenkierrossa ennen kudoksiin siirtymistä, joissa ne eri-
laistuvat makrofageiksi. Monosyyttien ja makrofagien tärkein tehtävä on fagosytoosi. Mo-
nosyyttien morfologinen tunnistaminen on hankalampaa granulosyytteihin verrattuna. 
Monoblastien, promonosyyttien ja monosyyttien ulkonäkö vaihtelee suuresti. Monosyyt-
tisarjan soluilla on kuitenkin niille tyypillinen kromatiinirakenne. Kromatiini on kokka-
reista, mutta silkkimäistä. Tuma voi olla pyöreä tai ovaali, mutta se on usein kiertynyt tai 
kaventunut. Monosyytit ovat veren suurimpia kypsiä soluja. Vakuolit sytoplasmassa ovat 
tavallinen näky. Sytoplasma on yleensä siniharmaan väristä, ja siinä on hienojakoista 
granulaa. (Turgeon 2012: 240‒241.) 
 
Monoblasti on luuytimen ensimmäinen monosyyttisarjan tunnistettava muoto. Ne ovat 
suuria, noin 12-20 µm kokoisia soluja. Niiden sinivioletti tuman kromatiini on pitsimäistä, 
ja siinä on muutama nukleoli nähtävissä. Sytoplasman osuus on suurentunut, ja se on 
väritykseltään siniharmaata. Se voidaan erottaa myeloblastista tietyillä sytokemiallisilla 
värjäyksillä. Promonosyytti on monoblastin ja monosyytin välimuoto, ja myös se on kool-
taan 12-20 µm. Tuma on usein epäsäännöllinen ja se on hieman kokkareisempaa kuin 
monoblastissa. Myös nukleoleja voi esiintyä. Sytoplasmaa on edelleen runsaasti ja se 
on siniharmaata. Monosyytit ovat perifeerisen veren suuria kypsiä soluja. Niidenkin koko 
vaihtelee varhaisempien muotojen tapaan 12-20 µm. Tuma muistuttaa hevosenkengän 
tai pavun muotoa. Tuman kromatiini on löysää ja siinä on pitsimäinen verho, joka on 
selkeämpi kuin neutrofiilissä tai lymfosyytissä. Monosyyttejä on kuitenkin välillä hankala 
erottaa suurista lymfosyyteistä ja etenkin reaktiivisista lymfosyyteistä. Sytoplasmassa 




Lymfosyytit ovat soluja, joiden päätehtäviä veressä ovat fagosytoivien solujen avustami-
nen infektioita vastaan puolustautumisessa ja spesifisen immuunipuolustuksen aktivoi-
minen. Lymfosyytit jaetaan B-lymfosyytteihin ja T-lymfosyytteihin, jossa B-lymfosyytit 
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vastaavat humoraalisesta eli vasta-ainevälitteisestä immuniteetista ja T-lymfosyytit solu-
välitteisestä immuniteetista. Verenkierrossa lymfosyyttien osuus on noin 20-40% kaikista 
valkosoluista ja niistä noin 80% on T-soluja. Sen lisäksi lymfosyytteihin kuuluu tavallisia 
lymfosyyttejä suurempia luonnollisia tappajasoluja (NK-solut) sekä osa dendriittisoluista, 
jotka ohjaavat T-solujen aktivoitumista. (Koistinen ‒ Siitonen 2007: 29.) 
 
Morfologialtaan lymfosyyteillä on aina suuri, tiivis ja karkea tuma. Niiden sytoplasma ker-
tyy tuman ympärille, ja siinä voidaan nähdä hieman basofiilisia rakenteita. Pienten lym-
fosyyttien koko on noin 6-9 µm. Soluissa nukleoli nähdään vain harvoin. Useimmiten 
suuren kokoiset granulaiset lymfosyytit kuuluvat NK-soluihin. Valomikroskoopissa B- ja 
T-soluja on mahdotonta erottaa toisistaan. Kun B-solu erilaistuu plasmasoluksi, voidaan 
se tunnistaa muista lymfosyyteistä. (Diem – Haferlach – Theml 2004: 48–49.) Joskus 
erytroblastit voi sekoittaa lymfoblasteihin. Erytroblasteilla on täydellisen pyöreä, erittäin 
tiheä tuma ja homogeeninen sileä sytoplasma. Molemmilla solutyypeillä tuman kromatii-
nin tiheys on samanlainen, mutta lymfosyyttien sytoplasman osuus on pienempi ja niiden 
tuma on hieman suurempi kuin erytroblasteissa. (Diem ym. 2004: 32–33.) Kuten kaikki 
muutkin verisolut, lymfosyytit muodostuvat monikykyisestä hematopoieettisesta kanta-
solusta, josta sitten B- solut jatkavat erilaistumista ja kypsymistä luuytimessä ja T-solut 
jatkavat kypsymistä kateenkorvassa. Erilaistuessaan lymfosyytit saavat pinnalleen spe-
sifisen antigeenireseptorin, jonka avulla voidaan erottaa B-lymfosyytit T-lymfosyyteistä. 
B-solun pinnalla antigeenireseptorina on immunoglobuliinimolekyyli (BCR) ja T-soluilla 
heterodimeeristä muodostunut antigeenireseptori eli TCR. (Koistinen ‒ Siitonen 2007: 
29.) 
 
B-solujen kypsyminen tapahtuu luuytimessä, jossa varhaisvaiheen pro-B-solut erilaistu-
vat ensiksi pre-B soluksi immunoglobiinien uudelleenjärjestäytymisessä, ja sen jälkeen 
epäkypsiksi B-soluiksi. B-solun siirtyessä verenkiertoon, se hakeutuu imusolmukkee-
seen, jossa sen tulee aktivoitua antigeenin vaikutuksesta tuottaakseen vasta-aineita. Ky-
seisen reaktion tuloksena muodostuu lyhytikäisiä plasmasoluja, mutta varsinaiset pit-
käikäiset plasmasolut muodostuvat B-solun ja T-solun välisen kontaktin myötä. Kun B-
solu kohtaa dendriittisolujen aktivoiman T-solun, se aktivoituu itsekin. B-solu siirtyy itu-
keskukseen, jossa se aktiivisesti jakautuu tuottaen soluklooneja. Tämän B-solujen akti-
vaation myötä muodostuu varsinaisia plasmasoluja ja B-muistisoluja. T-lymfosyyttien 
kypsyminen ja erilaistuminen alkaa luuytimestä pro-T-solusta, jonka jälkeen solu siirtyy 
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erilaistumaan verenkierron kautta kateenkorvaan. Siellä se tutustuu elimistön omiin an-
tigeeneihin ja oppii erottamaan vierasperäiset rakenteet omista. Sen jälkeen T-solut siir-
tyvät verenkierron kautta pernaan ja imusolmukkeisiin, jossa ne aktivoituvat dendriittiso-
lujen välityksellä alkaen tuottaa sytokiinejä. Sytokiinituotanto aktivoi B-solujen vasta-ai-
netuotannon ja itukeskuksessa aktivoitunut T-solu tuottaa T-muistisoluja. (Koistinen ‒ 
Siitonen 2007: 29‒30.) 
4.4  Erytrosyytit 
 
Erytrosyyttien tuotanto alkaa luuytimessä linjaspesifisistä erytrooisista kantasoluista 
BFU-E:stä ja siitä kypsyvästä CFU-E:stä. Valomikroskoopissa katsoessa erytrosyyttien 
eli punasolujen kypsyminen voidaan jakaa kuuteen eri vaiheeseen. Varhaisin mikro-
skooppisesti tunnistettava erytrosyytin muoto on proerytroblasti. Proerytroblasti on mor-
fologialtaan 15-20 µm kokoinen solu. Sen sytoplasma värjäytyy basofiilisen tummansi-
niseksi ja suurikokoisessa tumassa näkyy muutama tumajyvänen. Erytrosyyttien seu-
raava erilaistumismuoto on 10-16 µm kokoinen basofiilinen erytroblasti, joka on hieman 
pienempi edelliseen muotoon verrattuna. Basofiilisen erytroblastin tuman kromatiini on 
karkeampi ja tiiviimpi, eikä tumajyväsiä ole enää nähtävissä. Polykromaattinen eryt-
roblasti on viimeinen jakautumiskykyinen solun muoto. Sen sytoplasmassa näkyy puner-
tavia alueita, jotka viittaavat aktiiviseen hemoglobiinituotantoon. (Koistinen ‒ Siitonen 
2007: 24‒25.) 
 
Kun solun hemoglobiinimäärä on noussut normaalitasolle, erytrosyytti muodostuu orto-
kromaattiseksi erytroblastiksi. Tässä vaiheessa solun tuma käy läpi pyknoottisen de-
generoitumisen ja poistuu solusta, jolloin se muuttuu retikulosyytiksi. Retikulosyytti on 
normaalia erytrosyyttiä vain hieman suurempi ja sen sytoplasma värjäytyy sinertäväksi. 
Retikulosyytit vielä kykenevät hemoglobiinituotantoon. Parin päivän kypsymisen jälkeen 
retikulosyytit siirtyvät luuytimestä verenkiertoon ja pernaan, jossa ne lopulta muuttuvat 
1-2:ssa vuorokaudessa kypsiksi erytrosyyteiksi. Kypsän erytrosyytin läpimitta on 7-8 µm 
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Trombosyyttien muodostus alkaa luuytimessä linjaspesifisistä kantasoluista BFU-Meg ja 
CFU-Meg, joista ne erilaistuvat promegakaryoblastiksi. Varhaisimpia valomikroskooppi-
sesti tunnistettavia megakaryopoieesin soluja ovat megakaryoblasti (10-20 µm) ja me-
gakaryosyytti (60 µm), joka on suurin luuytimessä esiintyvä solu. Megakaryoblasti kyp-
syy megakaryosyytiksi, jolloin solun jakautuminen loppuu, sytoplasma ja solun koko suu-
renee, basofiilisuus vähenee sekä tuma alkaa lohkoittua. Megakaryosyytin pinnalle muo-
dostuu ulokkeisia muutoksia, jolloin solu hajoaa pieniksi tumattomiksi trombosyyteiksi (2-
4 µm), jotka vapautuvat verenkiertoon ja pernaan. Kypsien trombosyyttien elinikä veren-
kierrossa on noin 8-10 vuorokautta. (Koistinen ‒ Siitonen 2007: 26‒27.) 
 
5 Perifeerisen veren sivelyvalmiste 
 
Valkosolujen erittelylaskenta tehdään laboratorioissa lähtökohtaisesti verenkuva-ana-
lysaattoreilla. Mikäli analysaattori antaa hälytyksen poikkeavasta tuloksesta, tehdään 
mikroskooppinen valkosolujen erittelylaskenta. Valkosolujen erittelylaskentaa ja morfo-
logista tarkastelua varten tehdään sivelyvalmiste (kuvio 2). Suositellaan, että veren sive-
lyvalmiste tehtäisiin heti näytteenoton jälkeen, sillä jo 2-3 tunnin huoneenlämpösäilytyk-
sen jälkeen voidaan havaita punasolumuutoksia. Sivelyvalmiste tehdään joko EDTA-an-
tikoaguloidusta laskimoverestä tai sormenpäästä otetusta kapillaariverestä. Pisara verta 
laitetaan aluslasille, joka vedetään sivelyksi vetolasin avulla 30-45 asteen kulmassa. Si-
velyvalmisteen sopivaan paksuuteen tulee kiinnittää huomiota valmisteen riittävän no-
pean kuivumisen ja solumorfologian säilymisen vuoksi. Sivelyvalmisteeseen päälle lai-
tetaan peitinlasi värjäyksen jälkeen. (Mahlamäki 2004: 276; Savolainen ‒ Tienhaara 
2015: 96‒97.) 
 




Kuvio 2. Perifeerisen veren sivelyvalmiste 
5.1 MGG-värjäys 
 
May-Grünwald-Giemsan värjäystä käytetään perifeerisen veren sekä luuytimen sively-
valmisteiden värjäämiseen. Värjäys on hyvin virhealtis, ja värjäyksen epäonnistuminen 
vaikuttaa haitallisesti valmisteen morfologian tulkintaan. Värjäykseen on tarkat ohjeet, ja 
oikein värjätystä sivelyvalmisteesta solut ja niiden poikkeamat tunnistaa tarkasti. (Savo-
lainen – Tienhaara 2015: 98.) Sivelyvalmisteet ilmakuivataan välittömästi niiden teon jäl-
keen, jonka jälkeen ne kiinnitetään metanolilla ennen värjäystä 10-20 minuuttia valmis-
teen paksuudesta riippuen. MGG-värjäyksessä väriliuosten komponentit metyleenisini, 
atsuuri ja eosiini sitoutuvat happamiin ja emäksisiin ryhmiin ja näin erottelevat solujen 
rakenteita toisistaan. Emäksiset atsuuri ja metyleenisini värjäävät tuman nukleiinihapot, 
nukleoproteiinit, primitiivisen sytoplasman proteiinit sekä basofiilisten granulosyyttien sy-
toplasmagranulat. Hapan eosiini puolestaan värjää solujen emäksisiä rakenteita, kuten 
punasolujen hemoglobiinia ja eosinofiilisten granulosyyttien sytoplasman granuloita. 




Sivelyvalmisteen tarkastelu aloitetaan esitarkastuksella pienellä objektiivilla, jonka suu-
rennos on 10-25-kertainen. Esitarkastuksella luodaan yleissilmäys, etsitään valmisteen 
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hyvät alueet erittelylaskentaa varten ja tarkistetaan valkosolujen määrä ja mahdolliset 
artefaktat. Varsinainen valkosolujen erittelylaskenta tehdään 50-kertaisesti suurenta-
valla öljyimmersio-objektiivilla. Erittelylaskennassa valkosoluja lasketaan 100-200 solua, 
ja solut voidaan laskea esimerkiksi etenemällä sivelyvalmisteen paksusta päästä ohu-
een. Sivelyvalmisteen paksulla alueella on solujen morfologian erittely vaikeaa. Onkin 
hyvä käyttää erittelylaskennassa aluetta, jossa punasolut ovat erillään toisistaan. Hema-
tologian erikoislääkäri tekee vielä sivelyvalmisteen morfologisen tutkimuksen, ja muo-
dostaa siitä lausunnon. Tätä varten tarvitaan lähetteeseen hyvät esitiedot ja täsmällinen 
kysymyksenasettelu. (Savolainen – Tienhaara 2015: 96‒97.)  
 
6 Veritautien syntymekanismi 
 
Veri koostuu monista komponenteista ja soluista kuten punasoluista, valkosoluista ja ve-
rihiutaleista. Punasolujen tärkein tehtävä on kuljettaa happea elimistölle, valkosolut ovat 
keskeinen osa immuunipuolustusjärjestelmää sekä verihiutaleet osallistuvat verihyyty-
mien muodostamiseen. Yleensä veritaudit johtuvat verisolujen morfologisista muutok-
sista sekä yli- tai alimäärästä verenkierrossa. Jatkuvien tutkimusten myötä viimeisen vii-
denkymmenen vuoden sisällä tietämys vakavista veritaudeista on huomattavasti kasva-
nut. Tämän ansiosta nykyisin voidaan diagnosoida veritauteja nopeammin ja varhai-
sessa vaiheessa, joka mahdollistaa tehokkaan hoidon ja paremmat paranemismahdolli-
suudet. (Sanofi 2013.) 
 
Muutokset solun perimässä tai perintöaineksen säätelymekanismeissa ovat edellytyksiä 
sille, että solu kykenee muuttumaan syöpäsoluksi. Perimän muutoksia kutsutaan mutaa-
tioiksi. Jotta syöpä pystyisi kehittymään mutaatioiden seurauksena, tarvitaan samaan 
soluun useampi muutos, että se kehittyisi pahanlaatuiseksi. Jotkin mutaatioista ovat pe-
riytyviä, mutta suurin osa on periytymättömiä somaattisia mutaatioita, jotka ovat kehitty-
neet ainoastaan syöpäsolulinjaan. Verisyöpien syto- ja molekyyligeneettiset poikkeavuu-
det aiheutuvat aina perimän muutoksesta. Jako näihin muutoksiin on syntynyt siitä, millä 
menetelmällä muutos on helpoimmin todettavissa. Pieniä perimän muutoksia voidaan 
osoittaa vain molekyyligeneettisillä menetelmillä. Näitä voivat olla esimerkiksi yhden 
nukleotidin vaihtuminen DNA:ssa. Solunjakautumista eli mitoosia valvovat tarkat sääte-
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lymekanismit, joiden ansiosta syntyy normaali solu. Jos säätelymekanismit pettävät, so-
lujen kasvuun ja erilaistumiseen liittyviä muutoksia pääsee syntymään ja solu pystyy 
muuttumaan syöpäsoluksi. (Autio – Kairisto 2015: 101‒107.) 
 
Perimän muutokset voivat olla pieniä DNA-tason yksittäisiä emästen mutaatioita, suu-
rempia kromosomitason muutoksia, kuten geenien osittaisia tai kokonaisia häviämiä eli 
deleetioita, monistumia eli amplifikaatioita, geeniyhdistelmiä eli fuusiogeenejä tai trans-
lokaatioita. Suurimmat kromosomimuutokset voivat olla joko kokonaisten kromosomien 
määrän muutoksia, kuten trisomioita ja monosimioita, tai lukumäärän muutoksia eli 
ploidioita. Translokaatiot ovat yleisimpiä veritaudeissa esiintyviä rakenteellisia kromo-
somipoikkeavuuksia. Mutaatiot voivat kohdistua eri tyyppisiin geeneihin, onkogeeneihin 
ja kasvunrajoitegeeneihin. Onkogeenit ovat geenejä, jotka edistävät normaalisti solujen 
kasvamista, kun taas kasvunrajoitegeenit normaalisti jarruttavat solujen kasvua. DNA:n 
korjausgeenit voivat toimia viallisesti, joka johtaa siihen, että virheellistä geenituotetta ei 
välttämättä havaita. Näiden säätelygeenien häiriintynyt toiminta eli aktivoituminen tai 
inaktivoituminen väärään aikaan voi aiheuttaa kontrolloimattomaan pahanlaatuisuuteen 
johtavan kasvun eli syövän. Syövän syntyyn voivat vaikuttaa myös kromosomipoik-
keavuudet, jotka aiheuttavat DNA-molekyylien rakenteen ja lukumäärän muutoksia. Yli-
määräiset kromosomit tai kromosomiosat lisäävät onkogeenien kopioita, ja puuttuvat 
kromosomit tai kromosomiosat aiheuttavat suojageenien puutosta. Rakenteelliset poik-
keamat saavat aikaan uusia geeniyhdistelmiä, joiden johdosta soluonkogeenit aktivoitu-
vat. Kaikki nämä muutokset saavat aikaan solun normaalin toiminnan häiriön. Solun syö-
päsoluksi muuttumiseen tarvitaan useita mutaatioita, ja eri arvioiden mukaan niitä tarvi-
taan 6-12 kappaletta. Normaalisti solunjakautumisessa tapahtuu harvoin mutaatioita, 
mutta syöpäsolulinjoissa tunnettujen mutaatioiden määrä voi olla nollasta jopa tuhansiin. 
(Autio – Kairisto 2015: 101‒107.)  
 
7 Solulöydökset veritaudeissa sekä virus-ja bakteeri-infektioissa 
 
7.1 Akuutit leukemiat 
 
   15 
 
  
Leukemiat ovat veren syöpäsairauksia, joita jaetaan moneen eri tyyppiin. Opinnäyte-
työssä käsiteltäviä veritauteja ovat akuutti lymfaattinen- ja myelooinen leukemia, krooni-
nen lymfaattinen leukemia, karvasoluleukemia sekä promyelosyyttileukemia. Leukemiat 
jaetaan ensisijaisesti akuutteihin- ja kroonisiin leukemioihin. Akuuttien leukemioiden syn-
nystä tarkkaa syytä ei tiedetä, mutta tutkimusten mukaan taudille altistavia tekijöitä ovat 
muun muassa eräät solunsalpaajat, HTLV-virus eli Human T-cell leukemia- virus, harvi-
naiset perinnölliset sairaudet sekä myelodysplastiset oireyhtymät, jotka voivat muuntau-
tua akuutiksi leukemiaksi. Perinnölliset sairaudet kuten Fanconin, Downin ja Wiskott-Al-
drichin oireyhtymät altistavat akuuttiin leukemiaan sairastumiselle. Ebstein-Barr- virusin-
fektiolla ja ionisoivalla säteilyllä voi olla myös altistavaa vaikutusta akuutin lymfaattisen 
tai myelooisen leukemian syntyyn. Suomessa akuutteihin leukemioihin sairastuu vuosit-
tain noin 200 aikuista ja 50 lasta. (Elonen 2007: 285‒286; Salonen 2015.) 
 
Akuutit leukemiat ovat geneettisesti erilaisia veritauteja, jotka ovat lähtöisin varhaisesta 
kantasolusta. Niiden yhteisenä pääpiirteenä on kantasolun erilaistumisvaiheessa tapah-
tunut kypsymishäiriö ja hallitsematon kasvu luuytimessä. Suurinta osaa akuuteista leu-
kemioista pidetään hankinnaisina sairauksina, mutta muutama prosentti liittyy geneetti-
siin oireyhtymiin. Leukemioiden spesifisiä geeni- ja kromosomimuutoksia eli niin sanot-
tuja avainmutaatioita on hyvin haasteellista erottaa muusta kromosomistossa tapahtu-
vasta mutaatiojoukosta. Siitä huolimatta koko genomin sekvensointia käsittelevät tutki-
mukset ovat merkittävästi edistäneet tietämystä akuuttien leukemioiden patogeneesista 
ja on mahdollista, että lähitulevaisuudessa kaikki merkittävimmät leukemiageenit ovat 
tunnistettu. Akuutin leukemian muodostumiselle tarvitaan ainakin lisäkasvua edistävää 
sekä erilaistumista ja kypsymistä estävää signaalitien geenivirhettä tai toimintahäiriötä. 
Yleisimpiä akuutteihin leukemioihin johtavia geenimuutoksia ovat erilaiset kromo-
somitranslokaatiot. Kromosomitranslokaatiolla tarkoitetaan perintöaineksen siirtymistä 
tai vaihtumista kahden kromosomin kesken. Translokaatioiden seurauksena syntyvät 
fuusiogeenit tuottavat solujen kasvua kiihdyttäviä ja solujen erilaistumista estäviä poik-
keavia proteiineja. Kyseisten poikkeavien proteiinien aktivoitumisesta kehittyy pahanlaa-
tuinen tauti. (Porkka ‒ Koistinen 2015: 270‒271.) 
 
Akuutissa leukemiassa solut polveutuvat normaalin hematopoieesin tapaan kantaso-
luista, mutta leukemiasolujen lisääntymiseen, jakautumiseen ja erilaistumiseen liittyvä 
säätely toimii normaaleihin soluihin nähden poikkeavasti. Esimerkkinä on kyky jatkuvasti 
jakautua. Kasvuedun saatuaan leukemiasolut lisääntyvät ja valtaavat luuydintä, jolloin 
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normaali hematopoieesi väistyy. Silloin vereen ilmaantuu suuria määriä blastisoluja ja 
kehittyy anemia. Myös granulosyyttien ja trombosyyttien määrä veressä laskee. Pahan-
laatuiset leukemiasolut pääsevät verenkierron mukana kaikkialle elimistöön aiheuttaen 
erilaisia elimien toimintahäiriöitä riippuen solutyypistä. (Elonen 2007: 288‒290.) 
 
7.1.1 Akuutti myelooinen leukemia 
 
Akuutit leukemiat jaetaan syöpäsolujen erilaistumisen perusteella myelooisiin (AML) ja 
lymfaattisiin (ALL) leukemioihin. Akuutin myelooisen leukemian diagnoosi perustuu ve-
ren ja luuytimen solujen tutkimiseen mikroskooppisesti. Tyypillisin diagnostinen löydös 
on suurentunut määrä blastivaiheessa olevia epäkypsiä myeloidisen sarja soluja, jolloin 
blastien osuus veressä on 20%. Blastisoluissa AML:lle ominaisen kromosomitranslokaa-
tion toteaminen on myös diagnostinen löydös. AML:ssa solujen tumassa kromatiini on 
hienojakoisempi ja nukleoli on helpommin erotettavissa verrattain ALL:ään. AML:n blas-
tisoluissa voi esiintyä atsurofiilisiä granuloita ja Auerin sauvoja (kuvio 3). 
(Elonen 2007: 290–292.) 
 
 
Kuvio 3. Kaksi blastia, toisessa Auerin sauva. 
 
Myelooiset ja lymfaattiset leukemiat jaetaan vielä alatyyppeihin. Esimerkiksi akuutti pro-
myelosyyttileukemia (APL) on akuutin myeloidisen leukemian alatyyppi, jossa solun var-
haisvaiheen kromosomitranslokaatio pysäyttää leukosyytin erilaistumisen promyelosyyt-
tiasteseen. (Duodecim. 2014.) APL:ssä taipumus verenvuotoihin ja trombien eli veritulp-
pien muodostumiseen on yleistä (Elonen 2007: 302). Taudille tyypilliset löydökset peri-
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feerisestä sivelyvalmisteesta ovat etenkin runsas määrä promyeolosyyttejä, joiden sy-
toplasmassa voidaan usein havaita voimakkaita granuloita. Auerin sauvojen esiintymi-
nen promyelosyyttien sytoplasmassa on myös yleistä. Joskus promyelosyyttien tumat 
muuttuvat kömpelöiksi muistuttaen ns. käsipainoja. (Diem ym. 2004: 98–99.) Akuuttiin 
myelooiseen leukemiaan sairastuu Suomessa vuosittain vain 5-6 lasta ja nuorta, joiden 
ikä on alle 20-vuotta (Sylva 2017). 
 
7.1.2 Akuutti lymfaattinen leukemia 
 
Akuutti lymfaattinen leukemia tai akuutti lymfoblastinen leukemia (ALL) jaetaan solulinjan 
mukaan B-solujen ja T-solujen ALL:ään. Kuten akuutti myelooinen leukemia, myös 
akuutti lymfaattinen leukemia kehittyy, kun pahanlaatuiset leukemiasolut kertyvät luuyti-
meen ja joutuvat myös vereen. Suurin osa akuuteista lymfaattisista leukemioista on pe-
räisin B-solulinjasta (75-80%). Taudille tyypilliset löydökset perifeerisestä verestä ovat 
runsas määrä kypsiä lymfosyyttejä ja lymfoblasteja. Lymfoblastien tuma on usein epä-
säännöllinen ja kromatiinirakenne on rakeinen. Blastien sytoplasman osuus on pieni. 
(Diem ym. 2004: 104–105.) 
 
Akuuttia lymfaattista leukemiaa esiintyy enemmän lapsilla ja nuorilla kuin aikuisilla. Suo-
messa diagnosoidaan vuosittain 40-45 uutta tapausta alle 20-vuotiailla. Pojilla akuutin 
lymfaattisen leukemian ilmaantuvuus on suurempi kuin tytöillä. ALL:n tarkka syntymeka-
nismi on vielä suurelta osin selvittämättä. On joitakin syntymänjälkeisiä tekijöitä, joilla on 
todettu kasvava vaikutus sairastua, kuten muun muassa liiallinen sikiön kasvu, vanhem-
pien kemikaalialtistus, alkoholin käyttö, tupakointi, altistus ionisoivalle säteilylle, sekä eri-
tyisesti syöpähoidossa käytettävien alkyloivien aineiden käyttö. Synnynnäiset immuu-
nivajavuustilat ja pitkäkestoinen immunosupressiivinen hoito kasvattavat erityisesti riskiä 
sairastua ALL:ään ja lymfoomaan. (Jahnukainen ‒ Kanerva ‒ Taskinen ‒ Vettenranta 
2015: 590‒592.) 
 
Akuutin sekä kroonisen lymfaattisen leukemian taustalla on yksittäinen normaali esisolu, 
joka erilaistuessaan lymfosyytiksi muuttuu pahanlaatuiseksi, minkä seurauksena muo-
dostuu maligni soluklooni. On todettu, että kromosomien väliset translokaatiot ovat ylei-
siä ALL:ssä ja niiden seurauksena proto-onkogeeni sekä T-solureseptori- tai immuno-
globuliinigeenilokus asettuvat kromosomissa vierekkäin, jolloin tapahtuu yli-ilmentymi-
nen. Toisena vaihtoehtona edellä mainitut geenit voivat yhdistyä siirtymäkohdissa, jolloin 
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muodostuu kimeerisiä proteiineja. Näillä valkuaisaineilla on muuttuneita onkogeenisia eli 
syöpää aiheuttavia ominaisuuksia, jotka mahdollistavat ALL:n kehittymisen. (Jahnukai-
nen ym. 2015: 592.) 
 
7.2 Krooninen lymfaattinen leukemia 
 
Krooninen lymfaattinen leukemia on veritauti, jossa kypsät, mutta vajavaisesti toimivat 
klonaaliset B-lymfosyytit kertyvät elimistöön. Kroonisen lymfaattisen leukemian osuus 
kaikista leukemioista länsimaissa on kolmannes, ja se onkin leukemioista yleisin. KLL ei 
yleensä muuntaudu akuutiksi leukemiaksi. (Kuittinen – Remes 2015: 354–359.)  Krooni-
sen lymfaattisen leukemian etiologia on tänä päivänä vielä tuntematon, mutta on epäilty, 
että eräät kasvinsuojeluaineet, kumiteollisuuden kemikaalit sekä geneettiset tekijät voi-
sivat olla yhteydessä taudin kehittymiseen. Sen sijaan esimerkiksi ionisoivalla säteilyllä 
ei ole todettu vaikutusta KLL:ään, kuten muissa leukemioissa. KLL:ssä leukemiasolu on 
peräisin B-lymfosyytin solusta ja taudin ilmestyessä kaikki pahanlaatuiset solut tuottavat 
samaa solun pinnalla olevaa immunoglobuliinia (surface Ig, sIg). Lymfaattisen hemato-
poieesin mukaan B-solujen erilaistumisen ja kypsymisen aikana tapahtuu kolme merkit-
tävää immunoglobuliini- geenin muutosprosessia. Nämä vaiheet ovat: Ig-geenin uudel-
leenjärjestyminen luuytimessä, somaattinen hypermutaatio ja Ig:n luokanvaihto imusol-
mukkeen itukeskuksessa. Somaattisen hypermutaation eli pistemutaation tuloksena B-
solut muuttuvat B-muistisoluiksi, mikä on osa normaalia hematopoieesia. (Kuittinen ‒ 
Remes 2015: 345‒356.) KLL jaetaan kahteen pääluokkaan riippuen siitä, onko solussa 
tapahtunut IGHV:n somaattista mutaatiota (=mutatoitunut tauti) vai onko solu vielä käy-
nyt somaattisen mutaation vaihetta (ei-mutatoitunut). Ennusteltaan ei-mutatoitunut 
KLL:n muoto on huonompi ja patogeneesiltaan aggressiivisempi kuin mutatoitunut taudin 
muoto. KLL-solujen lisääntynyt määrä veressä johtuu niiden vähentyneestä apoptoo-
sista, jota säätelee mm. BCR-kompleksi. Tutkimusten mukaan KLL:ssä usein todetaan 
subklonaalisia mutaatioita. KLL on Suomen ja länsimaiden yleisin leukemiatyyppi. Suo-
messa siihen sairastuu vuosittain keskimäärin noin 150 henkilöä. (Kuittinen ‒ Remes 
2015: 345‒356.) 
 
Veren sivelyvalmisteessa nähdään runsaat määrät pieniä tai keskikokoisia lymfosyyttejä, 
joissa ei ole nukleolia. Joissain tapauksissa muita löydöksiä voivat olla runsas määrä 
epäkypsiä prolymfosyyttejä, joissa on nähtävissä nukleoleja. Mikäli prolymfosyyttejä 
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esiintyy paljon, se tarkoittaa taudin etenevän agressiivisemmin. Prolymfosyyttien osuu-
den ollessa yli 55%, on kyse prolymfosyyttileukemiasta. Onkin tärkeää, että krooninen 
lymfaattinen leukemia erotetaan prolymfosyyttileukemiasta, lymfoplasmasyytti-
lymfoomasta, karvasoluleukemiasta, manttelisolulymfoomasta, pernan marginaali-
vyöhykkeen lymfoomasta, follikulaarisesta lymfoomasta ja LGL-leukemiasta. Tähän voi-
daan tarvita luuydintutkimusta, johon kuuluvat aspiraatio ja biopsia. (Kuittinen – Remes 
2015: 354–359.) 
 
7.3 Krooninen myelooinen leukemia 
 
Krooninen myelooinen leukemia (KML) on kantasolujen pahanlaatuinen sairaus. Tauti 
alkaa kehittyä, kun solussa tapahtuu ns. Philadelphia- kromosomitranslokaatio, jolloin 
kromosomien 9 ja 22 välillä kaksi eri geeniä (ABL ja BCR) yhdistyvät väärällä tavalla. 
Tällöin kromosomin 9 ja 22 alaosat vaihtavat paikkoja keskenään muodostaen poikkea-
van kromosomin, jossa kromosomi 9 on tavallista pidempi ja kromosomi 22 on tavallista 
lyhyempi eli Philadelphia-kromosomi. Kromosomitranslokaation jälkeen Philadelphia-
kromosomissa on BCR-geenin lisäksi myös ABL-geeni. Tauti on useimmiten oireeton ja 
se löydetään yleensä sattumalta poikkeavan verenkuvan jatkoselvittelyissä. KML:n diag-
nosointi perustuu Philadelphia-kromosomin tai fuusiogeenin BCR-ABL1 tutkimiseen luu-
ytimestä tai veren soluista. Diagnoosissa käytetään yleensä PCR-tutkimusta, jossa re-
aaliajassa mitataan fuusiogeenin tuottamaa transkriptin määrää veressä. Samalla 
yleensä tehdään myös vatsan kaikututkimus sekä otetaan luuydinnäyte. Suomessa to-
detaan uusia KML-tapauksia vuosittain 40-50. Kuviossa 4 esitetään tuorein saatavilla 
oleva tilastotieto leukemiaan sairastuneista Suomessa. (Salonen 2016; Kairisto – Kos-
kenvesa – Mustjoki – Porkka – Rajala 2017.) 
 




Kuvio 4. Todettuja uusia leukemiatapauksia 2015. (Suomen syöpärekisteri 2017.) 
 
KML:n taudinkuva on kolmivaiheinen, mikäli sitä ei hoideta. Näitä vaiheita ovat krooninen 
vaihe, kiihtynyt vaihe ja blastikriisivaihe. Kroonisessa vaiheessa taudille on tyypillistä 
etenkin neutrofiilinen leukosytoosi tai trombosytoosi ilman infektion olemassaoloa. Täl-
löin oireettomassa eli kroonisessa vaiheessa veren valkosolujen määrä on noin 50 x 
109/l. Kiihtyneessä eli askeleraatiovaiheessa oireiden ilmestyessä veren valkosolumäärä 
voi olla yli 100 x 109/l, jolloin blastien määrä veressä ja luuytimessä on 10-19%. 20% 
granulosyyteistä ovat basofiilisiä sekä kromosomitutkimuksessa todetaan klonaalisen 
evoluution merkkejä. Valkosolujen ollessa yli 150 x 109/l potilaalla todetaan lievä anemia, 
joka johtuu punasolujen vähentyneestä tuotannosta sekä niiden lyhentyneestä eliniästä. 
(Koistinen ‒ Mustjoki 2015:304‒307; Sinisalo ‒ Vilpo 2005: 116) 
 
Erittelylaskennassa nähdään yleensä runsaasti kypsiä tai melkein kypsiä liuskatumaisia 
ja sauvatumaisia neutrofiilejä. Myös epäkypsiä granulosyyttisarjan soluja voi hyvin esiin-
tyä, kuten blasteja, promyelosyytttejä ja etenkin myelosyyttejä ja metamyelosyyttejä. 
KML:ssä blastien määrä jää yleensä alle 10%. Hoitamattomassa KML:ssä veressä tode-
taan anemialle tyypillisiä löydöksiä, kuten trombosytopeniaa, korostunutta basofiliaa (ku-
vio 5) sekä blastien ja promyelosyyttien määrän kasvua (kuvio 6). Blastien määrän ol-
lessa veressä yli 20%, kyse on jo blastikriisivaiheesta. Blastikriisivaihe voidaan luokitella 
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vaikeahoitoiseksi, joten hoidon yksi keskeisimmistä tavoitteista on estää taudin transfor-
moitumista. (Koistinen ‒ Mustjoki 2015: 304–307.) 
 
Kuvio 5. Basofiili ja blasti 
 
 




Karvasoluleukemia on harvinainen imusolujen ja B-lymfosyyttien syöpäsairaus. Suo-
messa siihen sairastuu vuosittain 10-20 henkilöä. Se on huomattavasti yleisempi miehillä 
kuin naisilla, ja se löydetään tyypillisimmin keski-ikäisiltä. Karvasoluleukemian pahanlaa-
tuisissa soluissa voi esiintyä monia eri kromosomimuutoksia, mutta niillä ei aina ole diag-
nosoivaa merkitystä karvasoluleukemian kannalta. On osoitettu, että B-solujen BRAF-
geenipistemutaatio on keskeinen tekijä karvasoluleukemian synnyssä. Verenkuvassa 
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valkosolumäärä on matala johtuen neutropeniasta ja monosytopeniasta. Tämä puoles-
taan altistaa potilasta infektioille. Tyypillisiä ovat myös alhainen hemoglobiini ja trom-
bosytopenia. Tauti todetaan usein oireettomassa vaiheessa muusta syystä otettujen ve-
rinäytteiden yhteydessä, kun poikkeavien veriarvojen syytä tutkitaan. Potilailla esiintyy 
anemian aiheuttamaa väsymystä. Maligneja soluja on yleensä veressä, luuytimessä ja 
pernassa. Sairastuneen perna on monesti suurentunut. Verinäytteiden lisäksi diagnoo-
siin tarvitaan luuydinnäyte sekä vatsan ultraäänitutkimus tai tietokonekerroskuvaus. Luu-
ytimen imunäytteen saaminen voi olla haastavaa, sillä karvasoluleukemiassa luuytimeen 
kertyy sidekudosta. Jos imunäyte ei onnistu, näytteeksi riittää biopsia eli koepala. 
(Porkka 2015: 393‒394; Salonen 2014.) Nimensä karvasoluleukemia on saanut mikro-
skoopissa nähtävistä soluista, joiden repaleiset ulokkeet muistuttavat karvoja (kuvio 7). 
Sytoplasma on muodoltaan epäsäännöllinen, ja se on väriltään hyvin haaleaa. Tuma on 
suurehko, ja se on joko säännöllisen ovaali tai hieman halkeutunut. (Craig 2014: 645; 
Salonen 2014; Turgeon 2012: 342‒343.) 
 
 
Kuvio 7. Karvasoluja 
 
7.5 Myelodysplastiset oireyhtymät 
 
Myelodysplastiset oireyhtymät (MDS) ovat klonaalisia kantasolun sairauksia. Myelodys-
plastisiin oireyhtymiin kuuluu erilaisia pahanlaatuisia veritauteja, jotka kehittyvät hema-
topoieesin varhaisvaiheessa tapahtuvasta solujen epämuodostumisesta eli mutaatiosta. 
Osalla potilaista MDS saattaa edetä akuutiksi myelooiseksi leukemiaksi. Valtaosassa 
MDS:n tautien syynä on DNA-vaurio myelooiseen suuntaan erilaistuvissa soluissa. MDS 
näkyy verenkuvassa solumäärän mataluutena sekä luuytimen solujen kypsymishäiriönä 
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eli dysplasiana. Neutrofiileissä taudille tyypillisiä muutoksia ovat hypogranulaarisuus eli 
sytoplasman granuloiden puute ja kömpelö tuman liuskoittuminen (kuvio 8) tai yliliuskoit-
tuminen. Erytroblasteissa esiintyy tuman liuskoittumista tai pirstoutumista. Trombopoiee-
sissa puolestaan voidaan havaita megakaryosyyttien tuman yliliuskoittumista sekä pie-
niä, tumaltaan aliliuskoittuneita mikromegakaryosyyttejä. (Koistinen ‒ Siitonen 2007: 
310‒312; Oivanen – Vilpo 2005: 129‒130.) 
 
Suomessa MDS-diagnoosin saa noin 200 potilasta vuosittain. Riski sairastua MDS:ään 
kasvaa iän myötä ja sitä esiintyy tavallisesti yli 70-vuotiailla. Myeloidiset oireyhtymät ovat 
yksi yleisimmistä hematologisista pahanlaatuisista taudeista tässä ikäryhmässä. MDS:n 
syntyperä on suurimmalta osin tuntematon, mutta ainakin bentseeni, tupakointi, orgaa-
niset liuottimet, hyönteismyrkyt, ionisoiva säteily ja solunsalpaajat voivat vaikuttaa myön-
teisesti taudin kehittymiselle. Näistä alkyloivat solunsalpaajahoidot ovat merkittävimmät 
riskitekijät, sillä ne voivat aiheuttaa sytogeneettisiä poikkeavuuksia kromosomissa 5 tai 
7. Taudin varhaisvaiheessa luuytimen verisoluilla on lisääntynyt apoptoosi, joka johtaa 
verisolumäärän laskemiseen, vaikka luuytimen solutuotanto olisi normaali. Verisolujen 
apoptoosi kiihtyy, kun luuydin alkaa tuottaa apoptoosia suosivia kasvutekijöitä, kuten 
TNF-alfa, Fas-ligandia, INF-alfa ja TGF-beeta. MDS:ssä normaalien kasvutekijöiden vai-
kutus MDS-kantasoluille on vähentynyt, luuytimen lisääntynyt angiogeneesi edistää 
MDS-kloonien kasvua jollakin tasolla sekä myös autoreaktiivisten sytotoksisten T-lymfo-
syyttien määrä luuytimessä on kohonnut. Kuitenkin itse MDS-kloonin syntymisen käyn-
nistävää tekijä ei vielä tunneta, mutta se liittyy DNA-vaurioon. Tälläisiä MDS:lle tyypillisiä 
geenipoikkeamia ovat mikrodeleetiot, geenimonistumat sekä yksittäisen geenin pistemu-
taatiot. Kyseiset geenipoikkeavuudet kohdistuvat muun muassa lähetti-RNA:n silmukoi-
tumista säätelevään spliseosomikoneistoon, signaalireitteihin ja transkriptiotekijöihin. Jo-
kin yksittäinen geenimuutos ei kykynee laukaisemaan myelodysplastista oireyhtymää, 
vaan siihen tarvitaan toisiaan seuraavia geneettisiä muutoksia. Myös muut geenimutaa-
tiot ja DNA-tasolla esiintyvät häiriöt voivat lisätä todennäköisyyttä MDS:n syntymiselle. 
(Ebeling ‒ Siitonen 2015: 284‒286.) 
 




Kuvio 8. Kömpelö liuskatumainen neutrofiili 
 
7.6 Sézaryn oireyhtymä 
 
Sézaryn oireyhtymä on T-solulymfooma, jossa veren malignit lymfosyytit eli sezaryn so-
lut aiheuttavat iholla muun muassa eri asteen punoitusta ja hilseilyä. Sézaryn solu (kuvio 
9) on tyypillisimmin pienen lymfosyytin kokoinen. Solun suurikokoinen tuma värjäytyy 
MGG-värjäyksessä tumman violetiksi, jossa näkyy karkea kromatiini. Solun sytoplasman 
osuus on aika vähäinen ja se värjäytyy vaalean siniseksi, jossa erottuu satunnaisia va-
kuoleja. Oireyhtymä esiintyy yleisemmin miehillä kuin naisilla, ja tavallisimmin yli 50-vuo-
tiailla. Sézaryn oireyhtymässä veressä on yli viisi prosenttia normaalikokoisia lymfosyyt-
tejä, joilla on niukka sytoplasma ja niiden tumakelmu on poimuttunut. Luuytimessä oi-
reyhtymästä johtuvat muutokset näkyvät myös eosinofiilien määrän kohoamisena ja mo-
nosyytoosina. (Anderson ‒ Poulsen: 115; Hannuksela 2012; Karjalainen-Lindsberg – 
Teerenhovi 2007: 435‒436; Turgeon 2012:253.) 
 
 
Kuvio 9. Sézaryn soluja 





Myelooma eli plasmasolusyöpä on veren pahanlaatuinen sairaus, jossa luuytimen B-so-
lut muuttuvat maligneiksi plasmasoluiksi (kuvio 10) ja vapautuvat luuytimestä myös pe-
rifeeriseen vereen. Kyseinen syöpä ei yleensä muodosta yhtenäistä kasvainta vaan pa-
hanlaatuiset solut kiertävät luuytimessä muodostaen pesäkkeitä muun muassa luus-
tossa, mikä altistaa paikalliselle kudos- ja luuhäviämiselle. Joissain tapauksissa myeloo-
maan voi liittyä plasmasytooma eli luun ulkopuolella oleva kasvain. Myelooman synty-
tapa on tuntematon, mutta säteilyn ja viruksen mahdollisuutta ollaan epäilty taudin syiksi. 
Taudille on tyypillistä muun muassa anemian oireet, joten myelooma todetaan usein sat-
tumalta anemian syytä selvitettäessä. Suomessa diagnosoidaan vuosittain noin 300 
uutta myeloomatapausta. Myelooma on veritaudeissa toiseksi yleisin syöpä Suomessa, 
ja kaikista syövistä sen osuus on 1%. (Putkonen 2015.) 
 
Myeloomaa, kuten muitakin plasmasolutauteja kutsutaan monoklonaalisiksi gammapati-
oiksi (MGUS). Myelooman aiheuttajista tai syntymekanismeista tiedetään melko vähän, 
mutta ainakin taudin synnyn edellytyksenä on syövän esiaste MGUS:n olemassaolo, 
joka voi vuosien kuluessa muuttua myeloomaksi. On todennäköistä, että myelooma on 
monen eri tekijän tapahtumasarja, jossa toisiaan seuraavat geenimutaatiot lopulta edes-
auttavat pahanlaatuisen taudin kehittymistä. Myelooma ilmenee useimmiten identtisillä 
kaksosilla ja ensimmäisen asteen sukulaisilla, mikä viittaa siihen, että geneettisillä teki-
jöillä voi olla vaikutusta taudin ilmenemiselle. Muita myeloomalle altistavia tekijöitä ovet 
muun muassa suuret röntgensäteet, bentseeni, eräät värjäysaineet, teollisuuskemikaalit 
sekä pitkäkestoinen antigeenialtistus kroonisissa infektioissa. (Putkonen ‒ Silvennoinen 
2015: 403‒404.) 
 
Varsinainen diagnoosi perustuu mikroskooppiseen luuydinlöydökseen sekä paraproteii-
nin eli M-komponentin osoitukseen verestä. Luuydinnäytteessä plasmasolujen yli 10% 
osuus viittaa plasmasytoomaan. Sairauden luonteen kartoittamista varten vaaditaan luu-
ydin-, virtsa- ja verinäytteitä sekä luuston röntgenkuvausta. Potilaan leukosyyttijakauma 
voi olla normaali, mutta kolmasosalla ilmenee leukopeniaa. Lymfosytoosi eli lymfosyyt-
tien runsas määrä on tavallinen löydös, ja joskus myös eosinofiliaa esiintyy. Joskus on 
vaikeaa erottaa normaalit plasmasolut pahanlaatuisista. Normaalin plasmasolun tuma 
on tiheästi pakkautunut. Pahanlaatuinen plasmasolu on yleensä kooltaan isompi, sen 
sytoplasma on muodoltaan epäsäännöllinen ja leveä sekä solussa voi esiintyä useampi 
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kuin yksi tuma. Plasmasolun sytoplasma voi sisältää vakuolisoituneita kide- tai proteiini-
saostumia joista käytetään nimitystä “Russell bodies”, mutta kyseisellä löydöksellä ei ole 




Kuvio 10. Plasmasolu 
 
7.8 Bakteeri- ja virusinfektiot 
 
Virukset infektoivat veren soluja aiheuttaen niissä erilaisia muutoksia morfologiassa tai 
määrässä sekä muuttavat niiden tavanomaista toimintakykyä. Bakteerit aiheuttavat eli-
mistössä tulehdusreaktioita, joiden seurauksena valkosolujen, etenkin lymfosyyttien 
määrä veressä lisääntyy. Bakteeri-infektioiden aikana neutrofiilien lyhytikäisyys veressä 
johtaa siihen, että epäkypsiä soluja, kuten myelosyyttejä, metamyelosyyttejä ja sauvatu-
maisia neutrofiileja (kuvio 11) ilmestyy verenkiertoon. Tätä ilmiötä kutsutaan ”vasem-
malle siirtymiseksi”. Virusinfektioissa ilmenee lymfosytoosia sekä niiden keskellä esiintyy 
myös reaktiivisia lymfosyyttejä (kuvio 12). Virukset voivat aiheuttaa hemolyyttisen ane-
mian eli punasolujen tuhoutumisen. Sytomegalovirus on yleinen lymfosytoosin aiheut-
taja. Se infektoi leukosyyttejä, jonka seurauksena soluvälitteisen immuunijärjestelmän 
toiminta heikentyy. Reaktiivisia lymfosyyttejä eli muuntuneita lymfosyyttejä perifeeri-
sessä veressä tavataan yleensä mononukleoosissa, jonka aiheuttaa Ebstain-Barr-virus 
(EBV) tai sytomegalovirus (CMV). Reaktiivinen lymfosyytti voi muistuttaa morfologialtaan 
myelosyyttisarjan solua, mutta sen kromatiini on aina tiheämpi kuin myelosyytin kroma-
tiini. Reaktiiviset lymfosyytit voivat näkyä eri tavalla riippuen infektiotyypistä ja sen ete-
nemisvaiheesta. Siitä huolimatta yleisesti ottaen reaktiivisten lymfosyyttien morfologiaan 
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kuuluu suurentunut, löysä tai epäsäännöllisen muotoinen tuma, karkea kromatiinira-
kenne ja joskus basofiilistä pilkutusta sytoplasmassa. (Diem ym. 2004: 66‒67; Anderson 
‒ Poulsen 2014: 343‒345; Honda 2016.) 
 
 
Kuvio 11. Sauvatumainen neutrofiili 
 
 
Kuvio 12. Reaktiivisia lymfosyyttejä 
8 Oppimateriaalin laatiminen 
 
8.1 Toiminnallinen opinnäytetyö 
 
Toiminnallinen opinnäytetyö on vaihtoehtoinen toteutustapa tutkimukselliselle opinnäy-
tetyölle. Toiminnallinen opinnäytetyö koostuu toiminnallisesta osasta, jonka lopputulok-
sena on tuotos. Lisäksi siihen kuuluu raportti, jossa opinnäytetyön prosessi kuvataan. 
   28 
 
  
Toiminnallisen opinnäytetyön tarkoitus on käytännön toiminnan ammatillinen kehittämi-
nen. Sen tuotoksena voi olla esimerkiksi kirja, kansio, vihko tai opas. Toiminnallisen opin-
näytetyön tuotoksen tulee perustua teoriatietoon ja sen omaksumiseen. (Airaksinen – 




Oppimateriaalit kuuluvat tärkeänä osana oppimiseen ja opiskeluun. Oppimateriaali kä-
sittää periaatteessa kaiken tiedon, jota oppija oppimisprosessissaan käyttää. Informaa-
tion käsite on kuitenkin laaja ja on hankalaa tulkita, mikä on varsinaista oppimateriaalia. 
Karkeasti oppimateriaalit luokitellaan oppikirjoihin, kuvamateriaaleihin, multimediaesityk-
siin, internet-sivustoihin, tietosanakirjoihin, tietopankkeihin sekä opetuksessa käytettä-
viin tietolähteisiin, joita ei ole tehty opetuskäyttöön. Uutiset ovat tästä hyvä esimerkki. 
Oppimateriaalien käytön tärkein tarkoitus on edistää oppimista. Tärkeitä piirteitä oppi-
materiaalissa ovat sen käytettävyys ja hyödynnettävyys. (Keränen – Penttinen 2007: 
148; Vainionpää 2006.)  
 
Oppimateriaalin tuottamisessa on olennaista määritellä sen kohderyhmä ja asettaa ta-
voitteet. Kohderyhmää mietittäessä tulisi kiinnittää huomiota siihen, millaisia valmiuksia 
kohderyhmällä tulisi olla ennen oppimateriaaliin tutustumista ja onko joitakin asioita syytä 
käydä läpi ennen uutta oppimateriaalia. Osaamistaso tulisi siis määritellä oppimateriaalin 
suunnitteluvaiheessa. Kohderyhmä tulee määritellä huolellisesti, ja miettiä voiko opiske-
lijoiden tai kurssilaisten lisäksi olla myös muita ryhmiä, jotka voivat käyttää oppimateri-
aalia. Oppimateriaalin sisällöllisiä tavoitteita laatiessa on hyvä korostaa, millaisia tavoit-
teita materiaalille asetetaan. Tavoitteet tulisi kuvailla selkeästi ja yksinkertaisesti, vält-
täen ympäripyöreyksiä. Tavoitteiden tulee soveltua kohderyhmään. Aikataulutusta on 
myös keskeistä miettiä materiaalin tuottamisessa. On tärkeää miettiä kurssin kestoa ja 
sitä, missä järjestyksessä ja kurssin vaiheessa oppimateriaalia on tarkoitus opiskella. 
(Pelkonen – Tuononen 2004: 77‒78.) Oppimateriaalin suunnitteluun on käytettävä run-
saasti aikaa. Hyviä perusteita tälle ovat oppimateriaalin huolellinen jäsentäminen, kurs-
sin sisältöjen pohdinta, sekä loogisen etenemisen jatkuva arviointi ja kehittäminen. Opis-
kelijoilta kannattaa kerätä palautetta oppimateriaalista sekä nimettömillä kyselykaavak-
keilla, että lähitapaamisten yhteydessä käydyillä palautekeskusteluilla. (Mäyrä 2001: 37.) 
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Verkko-oppiminen on hyvin laaja käsite, ja se voidaankin jaotella erilaisiin ryhmiin. 
Verkko-oppiminen yhdistetään usein itsenäisesti opiskeltaviin verkkokursseihin, mutta 
se voi olla myös luokassa opettajan johdolla tapahtuvaa opiskelua. Jopa tiedonhakua 
internetistä tai tehtävien palauttamista sähköpostilla voidaan yksinkertaisimmassa muo-
dossa kuvailla verkko-opiskeluksi. Verkko-oppimista ovat esimerkiksi verkkokurssit, 
verkko-oppimateriaalit, videoneuvotteluyhteyden opetustilanteet tai verkkoseminaarit. 
Lisäksi tietokoneohjelmia, kuten pelejä ja simulaatioita voidaan käyttää opittavan havain-
nollistamiseen. (Keränen – Penttinen 2007: 2.) Verkkokursseilla hyödynnetään oppi-
misalustaa, jolloin kurssi koostuu oppimisalustalla olevasta oppimateriaalista, tehtävistä 
sekä opettajan ja opiskelijoiden vuorovaikutuksesta. Kurssilla käytetään oppimisalustalla 
olevia toimintoja, kuten esimerkiksi keskustelualueita, tehtävien palautusalueita ja tie-
dostojen jakamista. (Keränen – Penttinen 2007: 3‒4.) 
 
8.3 Kuvan käyttö opetuksessa 
 
Kuva on vaikuttava viestinnän keino, koska näköaisti on ihmiselle niin merkittävä. Kuva 
voi synnyttää positiivisia ja negatiivisia tunteita. Se voi herättää muistoja, synnyttää kai-
puuta, herättää kauhun, pelon ja ahdistuksen tunteita sekä innostaa ja luoda mielihaluja. 
Kuvaa voi käyttää myös apuna esimerkiksi keskittymisessä tai ajattelussa. Liikkumatto-
mia kuvia eli valokuvia, taidekuvia, lehtikuvia- ja mainoksia on helpompaa tarkastella 
kuin liikkuvia kuvia esimerkiksi elokuvissa. Liikkuvassa kuvassa yksittäistä kuvaa on 
hankalampi erottaa. Kuvien ja tekstin sijoittelulla vaikutetaan siihen, kuinka asioiden ha-
lutaan hahmottuvan lukijalle. Kuvat ja tekstit muodostavat yhdessä kokonaisuuden. Ku-
vien tulee nojautua tekstin sanomaan, koska viesti on muuten ristiriitainen. (Eskola – 
Vainio 2010; Laine – Salervo – Sivén – Ruishalme ‒ Välimäki 2012: 35.) Kuvien peda-
gogisessa käytössä opiskelijat tarkastelevat niitä joko yksin tai keskenään. Yksittäinen 
kuva edistää oppimista, mutta liian monen kuvan käyttöä tulisi välttää. Useat kuvat pe-
räkkäin heikentävät yksittäisen kuvan vaikuttavuutta. (Vainionpää 2006.) Opinnäytetyön 
kuvaoppaassa yhdistyvät tekstin ja kuvan käyttö, jolloin viesti välittyy opiskelijalle parem-
min. Kun tekstiosio on kuvan vieressä, on molempia helppo tarkastella samaan aikaan. 
Kuvat auttavat havainnollistamaan teoriatietoa ja auttavat tiedon omaksumisessa. 
 
8.4 Oppimateriaalin laatu 
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Oppimateriaaleille on asetettu erilaisia kriteereitä, joiden tarkoitus on varmistaa oppima-
teriaalin laatua. Opetushallitus on vuonna 2006 laatinut verkko-oppimateriaaleille laatu-
kriteerit, jotka ovat suunnattu lähinnä toisen asteen koulutuksessa ja perusopetuksessa 
käytettäville oppimateriaaleille. (Opetushallitus 2006.) Opetushallituksen laatukritee-
reissä luetellaan neljä laatutekijää, joita ovat pedagoginen laatu, käytettävyys, esteettö-
myys ja tuotannon laatu. Pedagogisella laadulla tarkoitetaan oppimateriaalin soveltu-
vuutta opetus- tai opiskelukäyttöön. Pedagoginen lähtökohta on yhteistä kaikille oppima-
teriaaleille. Käytettävyys liittyy oppimateriaalin tekniseen toteutukseen, rakenteeseen ja 
käyttöliittymän toteutukseen. Esteettömyydellä tarkoitetaan, että erityisryhmät otetaan 
huomioon, kuten esimerkiksi näkövammaisten mahdollisuus hyödyntää oppimateriaalia. 
Esteettömyyteen on myös omat kansainväliset WAI eli Web Accessibility Initative-mää-
räyksensä. Tuotannon laatu tarkoittaa tuotantoprosessin hallintaa ja ammattimaisuutta. 
(Edu 2012; Keränen – Penttinen 2007:149.) Lähtökohtina hyvälle oppimateriaalille voi-
daan pitää ajankohtaisuutta, sekä oppimateriaalin käytettävyyttä usean vuoden ajan. 
Sen tulisi hyödyttää kaikenlaisia oppijoita olemalla haastava hitaille ja nopeille oppijoille. 
(Heinonen 2005.) 
 
Tekijänoikeudet perustuvat tekijänoikeuslakiin, joilla on tarkoitus suojata luovan työn te-
kijöiden työn tuloksia. Tekijänoikeus suojaa myös luovan työn teoksia, joita ei ole tehty 
ammatillisessa mielessä. Tekijänoikeudella suojattuja materiaaleja voivat olla esimer-
kiksi lehtikirjoitukset, esitteet, julkaisut tai valokuvat. Oppimateriaalin tekijän tulee huo-
mioida muiden tekijänoikeuksia. Tekijältä tarvitaan aina lupa, mikäli halutaan käyttää hä-
nen tuottamiaan kuvia, tekstejä tai mediatiedostoja. Myös oppimateriaalin tuottajalle 
muodostuu monenlaisia tekijänoikeuksia esimerkiksi itse otettujen kuvien myötä. (Kerä-
nen – Penttinen 2007: 150‒151.) Kuviossa 13 olemme koonneet yhteen oppimateriaalin 
laatuun vaikuttavia tekijöitä. 
 









Ihmiset oppivat ja käsittelevät asioita eri tavoin, ja voidaankin puhua aistinvaraisista op-
pimistyyleistä, joilla tietoa vastaanotetaan. Näitä oppimistapoja ovat visuaalinen, kines-
teettinen sekä auditiivinen oppimistyyli. Useimmat ihmiset oppivat kuitenkin usealla eri 
tavalla, ja jokin osa-alue saattaa olla muita hallitsevampi. On hyvä tunnistaa oma oppi-
mistyylinsä, koska se helpottaa opiskelua ja oppimista. Myös opetuksessa on hyvä hyö-
dyntää ihmisten erilaisia oppimistapoja. Opetusta voi havainnollistaa usein eri tavoin, ja 
ryhmän erilaisten oppijoiden ansiosta opetuksesta voidaan tehdä vaihtelevaa ja moni-
puolista. (Laine ‒ Salervo ‒ Sivén ‒ Ruishalme ‒ Välimäki 2012: 18; VirtuaaliAMK 2009.)  
 
Visuaaliselle oppijalle on ominaista oppiminen näköaistin avulla. Hän oppii parhaiten nä-
kemällä ja katselemalla, ja kuvat ovat hänelle tärkeitä. Myös mielikuvat ja värit auttavat 
häntä oppimaan, joten esimerkiksi värikynien käytöstä voi olla hyötyä. Auditiivinen oppija 
omaksuu tietoa parhaiten kuulemalla. Häntä hyödyttävät esimerkiksi luennot ja äänitteet.  
Hän muistaa helposti jälkeenpäin erilaiset puheet, äänensävyt ja keskustelut. Kinesteet-
tinen oppija puolestaan oppii tekemällä. Tällaisella oppijalla on hyvä kehomuisti, ja hän 
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istuma-asento voivat jäädä hyvin mieleen, ja niiden kautta hän muistaa muita siihen ti-
lanteeseen liittyviä asioita. Hän myös aistii helposti vallitsevan ilmapiirin. (Hämäläinen ‒ 
Koponen 2010.) 
9 Työn toteutus 
 
Kaikki opinnäytetyössä käytetyt kuvat olemme kuvanneet itse. Solujen kuvaamisessa 
käytetyt sivelyvalmisteet olivat koulun opetuskäytössä olevia sivelyvalmisteita. Opinnäy-
tetyön toteutus alkoi päättämällä yhdessä opinnäytetyötä ohjaavan opettajan kanssa ve-
ritaudit, jotka valittaisiin työhön. Etsimme yhdessä näihin veritauteihin liittyvät lasit opet-
tajan kanssa. Kaikkia työhön valittuja veritauteja ei voitu ottaa mukaan, sillä laseja ei 
löytynyt. Ennen kuvaamisen aloittamista oli tärkeää luoda tietoperustaa valitsemiimme 
veritauteihin, jotta solujen itsenäinen tunnistaminen onnistuisi. Ennen jokaista kuvaamis-
kertaa meidän täytyi perehtyä veritauteihin, joita sinä päivänä kuvaisimme. Yhdellä ku-
vauskerralla kuvasimme 1-2 veritautia. Kuvaus tapahtui hematologian luokassa Nikon 
Ds-L2-mikroskooppikameralla. Ohjaava opettaja näytti meille mikroskooppikameran 
käytön, jonka jälkeen aloitimme itsenäisen kuvaamisen. Käytimme kuvaamisessa pää-
sääntöisesti objektiivia 100, koska halusimme solujen yksityiskohdat mahdollisimman 
hyvin esiin. 50-kertaista suurennosta käytimme silloin, kun halusimme näyttää kuvassa 
useampia soluja, kuten lymfosytoosia. Muistitikku oli kamerassa kiinni, joten kuvat tal-
lentuivat siihen suoraan. Jokaisen otetun kuvan jälkeen merkitsimme ylös tiedot, mistä 
lasista kuva on otettu, löydöksen nimi ja mihin veritautiin se liittyy. Kuvasimme materiaa-
lia reilusti, koska tiesimme myöhemmin valitsevamme kuvista parhaat. Kuvien laatuun 
kiinnitettiin huomiota jo kuvausvaiheessa. Valotuksen asetuksia säädettiin mikroskoop-
pikamerassa tummemmaksi tai vaaleammaksi tarpeen mukaan, ja kuva tarkennettiin 
aina ennen kuvan ottamista. Jokaisen kuvauskerran jälkeen tarkistimme, että otetut ku-
vat olivat tarkkoja ja hyvälaatuisia. Kuvaukset alkoivat kesäkuussa, mutta koulun kesä-
tauon vuoksi jouduimme jatkamaan kuvaamista syksyllä. Kuvausaikataulu oli joustavaa, 
koska materiaalia oli mahdollista kerätä, kun itsellemme parhaiten sopi. Solujen kuvaa-
minen oli kuitenkin melko aikaa vievää. Saimme kuvaukset valmiiksi syyskuussa, jonka 
jälkeen aloitimme kuvaoppaan teon.  
 
Kun kuvamateriaali oli valmista, valitsimme haluamamme kuvat kuvaoppaaseen. Kuva-
materiaalin selaamista helpotti se, että olimme kuvausvaiheessa kirjoittaneet kuvaan liit-
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tyvät tiedot tarkasti ylös. Kriteereinä kuvien valintaan olivat kunkin veritaudin kaikista tyy-
pillisimmät valkosolumuutokset verenkuvassa. Kuvien piti myös olla mahdollisimman 
selkeitä ja oppimateriaaliksi sopivia. Kuvat muokattiin kontrastiltaan ja valotukseltaan sa-
mankaltaisiksi Adobe Photoshop CS5.1-ohjelmalla. Jokaisesta veritaudista valittiin 2-3 
kuvaa oppaaseen. Kuvien löydösten oikeellisuus tarkistutettiin opettajalla, jotta aineiston 
luotettavuus varmistettaisiin. Kuvaopas luotiin Wordissa, josta se oli helppo tulostaa. Op-
paan sivut ovat A4-kokoisia. Tulostettuamme kuvaoppaan laitoimme sivut muovitaskui-
hin ja kansioon. Päädyimme näihin ratkaisuihin pitääksemme opinnäytetyön kustannuk-
set edullisina, ja lisäksi tämä vaikutti helpolta ja siistiltä tavalta koota kuvaopas.  
 
9.1 Kuvaoppaan rakenne 
 
Kuvaoppaan alussa on johdanto, jossa aihe ja työn tarkoitus esitellään. Oletuksena on, 
että opiskelijalla on jo oppaaseen tutustuessaan tiedot hematopoieesista, joten sitä ei 
käydä oppaassa läpi. Seuraavaksi oppaassa on lyhyesti teoriaa veren sivelyvalmisteesta 
ja mikroskopoinnista. Sitä seuraa oma kappaleensa jokaisesta veritaudista. Kappaleissa 
kuvat ja teksti ovat vierekkäin, jotta opiskelijan ei tarvitse selata opasta etsien kuviin liit-
tyvää teoriaa. Teoriaosiossa keskitytään etenkin veritautien mikroskooppisiin muutok-
siin. Veritaudit ovat oppaassa järjestyksessä alkaen merkittävimmistä taudeista. Akuutit 
ja krooniset taudit ovat aihe-alueittain yhdessä, ja tautien alatyypit ovat sijoitettu taudin 
pääluokan yhteyteen. Esimerkiksi promyelosyyttileukemia, joka on akuutin myelooisen 
leukemian alatyyppi, on selkeyden vuoksi sijoitettu heti AML:n jälkeen. Kuvat ovat väril-
lisiä, jotta morfologiasta saa mahdollisimman suuren hyödyn irti. Jokaisesta veritaudista 
on 2-3 kuvaa, 1-3 kuvaa yhdellä sivulla. Kuvatekstissä on sivelyvalmisteen numero, ja 
tieto siitä mitä taudille tyypillisiä soluja kuvassa on. Esimerkki kuvaoppaan sisällöstä ja 
asettelusta on esitetty kuviossa 14. PowerPoint-esitys sisältää samat kuvat kuin kuva-
opas. PowerPoint-esityksen teoriaosuudessa käsitellään kuvaoppaan tapaan pääosin 
verenkuvan muutoksia kyseisissä veritaudeissa. Powerpoint-esitykseen ei mahdu kovin 
paljon tekstiä, joten teoria on ilmaistu tiivistetysti ja vain olennaisimmat asiat on mainittu. 
 




Kuvio 14. Esimerkki kuvaoppaan sisällöstä 
 
10  Pohdinta 
 
Opinnäytetyöprosessi sujui pääosin sujuvasti. Loppuvaiheessa tuli kuitenkin melko kiire 
saada työ valmiiksi. Solujen kuvaaminen mikroskooppikameralla onnistui ilman teknisiä 
ongelmia. Kaikista työhön halutuista veritaudeista ei löytynyt koululta valmiita laseja, jo-
ten ne oli pakko jättää työn ulkopuolelle. Välillä oli haastavaa löytää sivelyvalmisteista 
tietyille veritaudeille ominaisia soluja, jotka olisivat mahdollisimman selkeitä ja oppima-
teriaaliksi sopivia. Olisimme halunneet toteuttaa valmiista kuvaoppaasta kyselyn syksyllä 
2017 hematologian kurssin opiskelijoille, mutta tiesimme jo opinnäytetyöprosessin alku-
vaiheessa, että kuvaopas ei tulisi valmistumaan tämän kurssin alkuun mennessä. Kysely 
olisi ollut siinä mielessä hyvä, että olisimme saaneet työstämme palautetta. Tietoperus-
tassa käsittelimme vain työhön valittuja veritauteja. Olisimme myös halunneet kuvata 
veritaudeille ominaisia punasolumuutoksia, mutta aika loppui kesken, ja tämä olisi pai-
suttanut entisestäänkin melko laajaa aihetta. Päätimmekin, että punasolumuutoksista 
mainitaan vain sanallisessa muodossa raportissa ja kuvaoppaassa. 
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Opinnäytetyöprosessi vahvisti omaa hematologian ammatillista osaamistamme. Erityi-
sesti leukosyyttien mikroskooppinen tunnistustaito kehittyi, ja veritauteihin liittyvä tieto 
syveni. Kirjoitustaitomme parantui opinnäytetyön loppuvaihetta kohden. Koska käytimme 
opinnäytetyössä runsaasti englanninkielisiä lähteitä, laajensimme oman alan englannin-
kielistä sanavarastoamme. Opimme millaisia seikkoja oppimateriaalin tuottamisessa pi-
tää ottaa huomioon.  
 
Kuvaaminen oli luultua työläämpää. Siinä paljon aikaa vei mikroskopoida meille entuu-
destaan vieraita sivelyvalmisteita. Välillä oli haastavaa löytää sivelyvalmisteista veri-
taudeille ominaisia soluja, jotka olisivat myös mahdollisimman selkeitä ja oppimateriaa-
liksi sopivia. Tarkoitus oli siis, että oppimateriaalin kuvien löydökset olisi helppo tunnis-
taa. Sivelyvalmisteiden laatu ei ollut aina paras mahdollinen. Osa sivelyvalmisteista oli 
huonosti värjäytyneitä tai liian paksuja. Sivelyvalmisteet olivat myös iältään hyvin van-
hoja. Kameran asetuksia jouduttiin vaihtelemaan eri kuvia varten. Yritimme säätää va-
loisuuden asetukset siten, että esimerkiksi värjäytyvyys, granulat ja muut solujen omi-
naispiirteet pääsisivät oikeuksiinsa. Jälkeenpäin ajateltuna olisimme voineet tässä vai-
heessa säätää myös väriasetuksia, mutta muokkasimme kuitenkin kuvia myöhemmin. 
 
Kuvien valintaan vaikutti ensisijaisesti se, että olimme ennalta suunnitelleet kuvaoppaa-
seen tulevien kuvien määräksi noin 3 kuvaa jokaisesta taudista. Tämän takia meidän piti 
tarkastella, mitkä solukuvat edustavat parhaiten taudin piirteitä. Kaikista haluamistamme 
soluista emme saaneet ollenkaan kuvia, koska niitä ei löytynyt sivelyvalmisteista. Emme 
kuitenkaan kokeneet sen merkittävästi haitanneen, koska kaikista veritaudeista kuitenkin 
saatiin riittävästi kuvia niille tyypillisistä solumuutoksista. Kuvat olivat tarpeeksi selkeän 
näköisiä muokkaamattominakin, mutta kuvien muokkauksen jälkeen olimme niihin erit-
täin tyytyväisiä. Valitsimme kuvaoppaaseen kuvia, joissa ei ollut esimerkiksi viiruja tai 
muita tunnistusta häiritseviä tekijöitä. Lisäsimme myös opinnäytetyön raporttiin muuta-
mia kuvia kuvaoppaan soluista. 
 
10.1 Luotettavuus ja eettisyys 
 
Tutkimuseettinen neuvottelukunta on laatinut yhdessä suomalaisen tiedeyhteisön 
kanssa tutkimuseettiset ohjeet hyvään tieteelliseen käytäntöön, ja kuinka siihen liittyviä 
loukkauksia on käsiteltävä. Näiden ohjeiden tarkoituksena on hyvän tieteellisen käytän-
nön edistämisen lisäksi ennaltaehkäistä tieteellistä epärehellisyyttä organisaatioissa, 
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joissa tutkimusta harjoitetaan, kuten yliopistoissa, tutkimuslaitoksissa ja ammattikorkea-
kouluissa. Hyvän tieteellisen käytännön keskeisiä piirteitä ovat muun muassa tiedeyhtei-
sön tunnustamien toimintatapojen noudattaminen ja muiden tutkijoiden työn asianmukai-
nen huomioiminen viittaamalla heidän julkaisuihinsa. (Tutkimuseettinen neuvottelukunta 
2012.) Olemme työssämme huomioineet luotettavuuteen ja eettisyyteen liittyviä seik-
koja. Emme ole käyttäneet tekijänoikeuksilla suojattua materiaalia, ja olemme viitanneet 
lähteisiin ohjeiden mukaisesti. Olemme pyrkineet mahdollisimman tuoreiden lähteiden 
käyttöön. Hematologian tietokirjallisuudessa tieto on kuitenkin pysynyt melko samankal-
taisena, joten hyödynsimme myös vanhempia hematologian teoksia. Tietoa kerättiin 
käyttämällä apuna monipuolisesti alan kirjallisuutta luotettavista lähteistä. Käytimme 
opinnäytetyössä koulun omia sivelyvalmisteita, joissa ei ole minkäänlaisia henkilötietoja, 
joten niihin ei liity eettisiä ongelmia. 
 
10.2 Tavoitteiden saavuttaminen 
 
Mielestämme saavutimme oppimateriaalille asettamamme tavoitteet hyvin. Kuvaopas on 
selkeä ja informatiivinen kokonaisuus, joka etenee loogisessa järjestyksessä. Kuvat ovat 
riittävän tarkkoja ja hyvälaatuisia. Jatkossa tekemäämme oppimateriaalia voisi kehittää 
lisäämällä kuvia myös punasolumuutoksista. Myös muista kuin valitsemistamme veri-
taudeista olisi hyvä tuottaa samankaltainen opas. Tekemämme materiaalin hyödynnet-
tävyyttä pitää testata opiskelijoiden keskuudessa ja katsoa, tarvitseeko opasta kehittää 
eteenpäin. 
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